Profil kadar zink pada anak penderita thalasemia beta mayor yang mendapatkan suplementasi zink by Hardigaluh, Iqbal Alamsah
Profil kadar zink pada anak penderita thalasemia beta 
mayor yang mendapatkan suplementasi zink 
Iqbal Alamsah Hardigaluh, Muhammad Riza 
Departemen Ilmu Kesehatan Anak Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas Maret/RS DR 
Moewardi Surakarta 
 
Abstrak 
Latar Belakang  
Peningkatan jumlah besi dalam tubuh merupakan dampak dari sering mendapatkan transfusi 
berulang. Pemberian  kelasi besi dapat menurunkan jumlah timbunan besi dalam tubuh 
pasien, namun berdampak pula menurunan kadar dari zink yang  jika keadaan defisiensi zink 
dalam jangka waktu lama akan berakibat terjadinya osteoporosis di usia muda. 
Tujuan  
Penelitian ini ditujuan untuk mengetahui profil kadar zink pada anak penderita thalasemia 
yang rutin mendapat terapi kelasi besi yang diberikan suplementasi zink di RSUD dr. 
Moewardi 
Metode  
Jenis penelitian ini merupakan studi dekriptif melihat profil kadar  pada anak thalasemia yang 
rutin mendapat kelasi besi yang diberikans suplementasi zink yang dirawat di Rumah Sakit 
Dr. Moewardi. 
Hasil  
Peningkatan kadar zink terjadi pada anak thalasemia B mayor berjenis kelamin laki-laki 
sebanyak 11 orang (61,1%) dan anak perempuan sebanyak 9 orang (40,9%), sebagian lain 
tidak terdapat peningkatan sebanyak 20 orang (50%). dengan nilai median 66 (48-94) µg/dL 
kemudian pada evaluasi kadar zink, nilai median kadar zink meningkat menjadi 70 (40-84) 
µg/dL, peningkatan kadar zink setelah diberikan tablet zink setiap hari selama 30 hari tidak 
bermakna signifikan secara stastistik, dengan hasil uji Wilcoxon rank test didapatkan nilai 
p=0,436 (p>0,05). 
Kesimpulan 
Terdapat peningkatan kadar zink yang tidak  signifikan setelah pemberian suplementasi zink 
selama 30 hari pada anak penderita thalasemia β mayor yang rutin mendapat terapi kelasi 
besi. 
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Abstract 
Background 
Increase of iron level in the body is an effect of frequent repeated transfusion. Iron chelation 
therapy can reduce iron storage in the body but have an effect to reduce zinc level if the 
patient suffers from zinc defficiency in a long period leading to osteoporosis in youth. 
Objective 
This research is to know the profile on zinc serum in children with thalassemia routinely of 
zinc supplementation  in Moewardi General Hospital. 
Method 
This research was the clinical study, to observe the effect of zinc supplementation on children 
with thalassemia routinely received iron chelation therapy in Moewardi General Hospital. 
Results 
There was an increase of zinc level after zinc supplementation for 30 days on male and 
female, as many as 11 (61.1%) and 9 (40.9%), respectively, 20 others did not show an 
increase (50%), with median value was 66 (48-94) µg/dL, then after zinc tablet therapy 
everyday for 30 days, there was an increase of zinc level to 70 (40-84) µg/dL. Therefore, 
there was an increase of zinc level after zinc tablet therapy everyday for 30 days. By the 
result of Wilcoxon rank test, this study showed p value 0.436 (p>0.05), 
 
Conclusion 
There was no significant increase of zinc level after zinc supplementation for 30 days on 
children with beta thalassemia major routinely received iron chelation therapy. 
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A.Latar belakang 
Thalasemia adalah suatu penyakit keturunan yang diakibatkan oleh kegagalan pembentukan 
salah satu dari empat rantai asam amino yang membentuk hemoglobin, sehingga hemoglobin 
tidak terbentuk sempurna. Adanya gangguan pembuatan hemoglobin yang diturunkan secara 
herediter berupa autosomal resesif yang menyebabkan berkurangnya atau tidak ada sama 
sekali satu atau lebih dari rantai globin. Thalassemia ditandai oleh ketidakefektifan 
eritropoesis, peningkatan hemolisis dan anemia berat.1,2 
 Penatalaksanaan penderita thalasemia antara lain terapi suportif, kuratif dan terapi 
masa depan. Transfusi darah berulang merupakan salah satu terapi suportif yang perlu 
dilakukan apabila penderita thalasemia mulai ada penurunan kadar hemoglobin. Dengan 
dilakukan transfusi berulang akan berdampak  adanya penimbunan besi dalam tubuh. Kelasi 
besi berfungsi dalam hal mengelasi timbunan besi dalam tubuh yang mempunyai efek 
samping mengelasi unsur zink dalam tubuh penderita thalasemia.Pada pasien thlassemia 
dengan transfusi berulang, dapat menimbulkan penumpukan besi yang berlebihan pada tubuh. 
kadar besi yang tinggi dapat mempengaruhi proses penyerapan zink.4 
Mekanisme terjadinya penurunan kadar zink serum dapat melalui beberapa jalur, 
yaitu: intake makanan yang tidak adekuat, hemolisis kronik, tubulopati renal, gangguan 
absorpsi yang disebabkan karena proses inhibisi zink dan besi serta efek samping pemakaian 
kelasi besi.4,8 Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui pengaruh pemberian suplementasi 
zink pada anak penderita thalasemia mayor dibagian ilmu kesehatan anak RS.Dr.Moewardi 
Surakarta. 
B.Metode 
Penelitian ini merupakan studi kohort untuk melihat profil kadar zink pada pasien thalassemia 
mayor anak yang diberikan suplementasi zink, dengan mengambil data rekam medik dari 
pasien thalasemia mayor yang dirawat di RSUD dr. Moewardi Juli 2017 – September 
2017.Populasi sasaran pada  penelitian ini adalah semua penyandang thalasemia mayor yang 
tinggal di wilayah Surakarta. Populasi terjangkau adalah pasien anak yang dirawat di bangsal 
anak Thalasemia  berusia hingga 18 tahun antara bulan Juli dan September 2017 di Rumah 
Sakit Dr. Moewardi Surakarta.  
Adapun kriteria inklusi dan eksklusi pada penelitian ini antara lain kriteria Inklusi, 
anak thalasemia usia 1 hingga 18 tahun yang dirawat di bangsal anak thalassemia Rumah 
Sakit Dr. Moewardi antara bulan Juli 2017 sampai dengan September 2017, mengkonsumsi 
kelasi besi, orang tua atau wali menandatangani informed consent penelitian. Adapun kriteria 
eksklusi  pasien gizi buruk, diare, konsumsi preparat zink dalam kurun waktu 14 hari sebelum 
pengambilan sampel, pasien atau orang tua menolak ikut penelitian. dilakukan anamnesis, 
pemeriksaan fisisdan pemeriksaan kadar zink plasma. Subjek dikatakan memiliki kadar zink 
plasma rendah jika <70 µg/dl, berdasarkan pengukuran atomic absorption spectroscope 
(AAS).10 
C. Hasil 
Selama rentang waktu peneltian yang telah ditentukan, terdapat 40 anak yang memenuhi 
kriteria inklusi penelitian yang terdiri dari 18 anak lelaki dan 22 anak perempuan dengan usia 
berkisar antara 3tahun dan 13 tahun 9 bulan. 
Tabel 1. Karaterstik Dasar Subyek Penelitian Pasien Anak Penderita  β-Thalasemia 
Mayor 
 Karaktristik N (%) 
 
Mean +SD 
JenisKelamin   
 
 
Laki-laki 18 (45.0%) 
 
 
Perempuan 22 (55.0%) 
 
 
JumlahTransfusi 
  
 
1 Kantong 12 (30.0%) 
 
 
2 Kantong 25 (62.5%) 
 
 
3 Kantong 3 (7.5%) 
 
 
GDS 
  
99.08+34.96 
SGOT 
  
70.15+57.24 
SGPT 
  
45.73+41.78 
Feritin 
  
3599.50+1698.14 
 
Berdasarkan tabel 1 diketahui bahwa pasien anak penderita   β-Thalasemia Mayor 
mayoritas dengan jenis kelamin perempuan, yaitu ada 22 anak (55,0%), sedangkan sisanya 
dengan jenis kelamin laki-laki yaitu ada 18 anak (45,0%). Jumlah trasfusi sebagian besar 
dengan 2 kantong per bulan yaitu ada 25 anak (62,5%), kemudian 1 kantong perbulan ada 12 
anak (30,0%), dan paling sedikit 3 kantong perbulan yaitu ada 3 anak (7,5%) 
Kadar GDS minimal 55 dan maksimal 200 dengan rata-rata 99.08+34.96, kemudian 
kadar SGOT minimal 22 U/L dan maksimal 217U/L dengan rata-rata 70.15+57.24U/L, dan 
kadar SGPT minimal 7 U/L dan maksimal 271U/L dengan rata-rata 45.73+41.78U/L. Kadar 
feritin minimal 1021 mg/dl dan maksimal 7103,80 mg/dl dengan rata-rata 
3599.50+1698.14mg/dl. 
Tabel 2. Perbandingan kadar zink pada anak penderita   β-thalasemia mayor yang  
mendapat terapi kelasi besi sebelum dan setelah diberikan tablet zink setiap 
hari selama 30 hari. 
Variabel Pretest Postest 
P Mean Difference 
(95%CI) 
Kadar Zink  65.78+12.60 67.58+11.95 0,436 -1.8 (-5.93-2.33) 
 
Keterangan : data kadar zink tidak  berdistribusi normal; uji Wilcoxon rank test; median (min-max) 
Tabel 2 menjelaskan bahwa sebelum diberikan perlakuan suplementasi zink, kadar 
zink pada anak penderita β-thalasemia mayor yang  mendapat terapi kelasi besi dengan nilai 
rata-rata 65.78 +12.60µg/dl kemudian setelah diberikan tablet zink setiap hari selama 30 hari 
nilai median kadar zink meningkat menjadi 67.58 +11.95µg/dL, hasil penelitian ini 
didapatkan nilai mean defference dengan 95%CI  sebesar -1.8 (-5.93 - 2.33) yang 
menandakan adanya peningkatan kadar zink sebesar  2,74%. Seperti yang kita ketahui apabila 
mean difference didapati angka 0 berarti kondisi sebelum dan sesudah tidak berbeda. Dalam 
analisa data terdapat CI (-5.93 – 2.33) yang melewati angka 1 serta didapati CI yang lebar, ini 
merupakan kemungkinan perubahan selisih jika batas bawah (lower ) negatif dan batas atas 
(upper) positif atau bisa dikatakan melewati angka 1 menunjukan tidak signifikan, Dari hasil 
uji Wilcoxon rank test didapatkan nilai p = 0,436 ( p > 0,05) yang berarti bahwa tidak 
terdapat perbedaan yang signifikan kadar zink pada anak penderita β-thalasemia mayor yang  
mendapat terapi kelasi besi sebelum dan sesudah perlakuan. 
Tabel 3. Perbandingan perubahan kadar zink berdasarkan jenis kelamin pada anak 
penderita   β-thalasemia mayor yang  mendapat terapi kelasi besi sebelum 
dan setelah diberikan tablet zink setiap hari selama 30 hari. 
 
Meningkat Tidak meningkat  
Laki- laki        
                              
Perempuan 
11 (61,1%) 
 
9   (40,9%) 
7 (35%) 
 
14 (65%) 
 
 
  
Tabel 4. Peningkatan kadar zink setelah diberikan suplementasi zink 20mg setiap hari 
selama 30 hari. 
Peningkatan kadar 
zink 
 
Jumlah subyek 
 
>20 µg/dL 
 
19-10 µg/dL 
 
<10 µg/dL                              
 
 
 
3 (15%) 
 
7 (35%) 
 
10 (50%) 
 
 
 
D.Pembahasan 
Secara fisiologis diketahui bahwa kadar seng plasma dalam tubuh berkisar 90-100 
µg/dL, sehingga pada penderita thalasemia yang mendapatkan terapi kelasi besi sangat rentan 
untuk mengalami defisiensi zink, mengingat dalam perjalanan penyakitnya akan mudah 
mengalami asupan nutrisi yang kurang oleh karena rendahnya nafsu makan, gangguan 
penggunaan nutrisi akibat hipoksia kronik, kebutuhan yang meningkat. Banyaknya 
penyerapan zink dari sumber makanan sangat dipengaruhi oleh jenis asupan nutrisi serta 
proses penyerapan zink itu sendiri. Pada pasien thalasemia terjadi efek inihibisi antara besi 
dan zink yang terjadi pada konsentrasi besi tinggi (Fe: Zn, 25:1) (Rink L, 2008). Divalent 
metal transposters (DMT1) merupakan trasnporter yang sangat berperan penting adalam 
proses penyerapan besi dan zink. DMT1 terutama dibentuk pada usus halus, otak, ginjal, 
testis, hati serta lien. Pada kondisi kekurangan besi contohnya pada anemia defisiensi besi, 
tubuh akan mengirimkan sinyal ke intestinal untuk memproduksi DMT1, dalam kondisi 
tubuh yang mengalami penumpukan besi yang berlebihan akan adanya pengiriman sinyal 
negatif ke intestinal sehingga DMT1 tidak banyak diproduksi, yang nantinya akan berdampak 
pada proses penyerapan besi dan juga zink. 
Tanphaichitr dkk.20 menyatakan hal yang sama dengan hemolisis sel darah merah 
sebagai penyebab hipersenguria dan menunjukkan adanya korelasi negatif antara kadar zink 
urine dan seng eritrosit (r=-0,70; p<0,001). Penelitian tersebut berbeda dengan yang 
ditemukan oleh Bartakke dkk.17 di India, yang menunjukkanbahwa kadar zink urine penderita 
thalasemia mayor yang mendapat transfusi berulang dan belum mendapat kelator besi tidak 
berbeda secara bermakna dengan kelompok kontrol. 
 Pemberian suplementasi zink 20mg/24 jam  selama 30 hari, diharapkan adanya 
peningkatan dari kadar zink pada anak penderita thalasemia yang rutin mendapat terapi kelasi 
besi, karena pada penelitian yang sebelumnya dilakukan pengukuran kadar zink didapati hasil 
yang menurun pada penderita yang mendapatkan terapi kelasi besi. Namun setelah diberikan 
suplementasi zink tidak menunjukan adanya peningkatan yang bermakna untuk mencegah 
adanya efek samping penggunaan kelasi besi tersebut. Pada hasil pemantauan setelah 
diberikan suplementasi zink selama 30 hari, terdapat peningkatan kadar zink pada 11 
penderita laki laki ( 61,1%) dan 9 penderita perempuan (40,9%), adapun yang tidak 
mengalami peningkatan kadar zink sebanyak 7 penderita laki laki (35%) dan 14 penderita 
perempuan(65%).  
Mekanisme terjadinya penurunan kadar zink serum dapat melalui beberapa jalur, 
yaitu intake makanan yang tidak adekuat pada pasien dengan thalassemia beta mayor. Pada 
penelitian yang dilakukan Fung EB pada tahun 2012, didapatkan hasil bahwa >30% pasien 
thalassemia mengkonsumsi nutrisi yang tidak adekuat sesuai dengan estimated average 
requirement (EAR) dengan nilai P<0,01. 6,11Adanya gangguan absorpsi dapat pula penyebab 
gangguan penyerapan kadar zink,hal ini  sangat dipengaruhi oleh jenis asupan nutrisi serta 
proses penyerapan zink itu sendiri. Pada pasien thalassemia terjadi efek inihibisi antara besi 
dan zink yang terjadi pada konsentrasi besi tinggi (Fe: Zn, 25:1).12 
E.Kesimpulan 
Pada anak penderita thalassemia  β mayor yang mendapat kelasi besi akan mengalami 
penurunan kadar zink dalam tubuh. Dengan pemberian suplementasi zink selama 30 hari 
tidak ditemukan adanya peningkatan secara signifikan secara statisktik. Hal ini diperlukan 
penelitian lebih lanjut untuk melihat adanya faktor dari lama nya penggunaaan kelasi besi 
serta jangka waktu pemberian suplementasi yang terlampau singkat sehingga tidak 
mendapatkan hasil peningkatan yang bermakna.  
 
 
 
 
 
 
 
  
DAFTAR PUSTAKA 
 
1. Lanzkowsky P., 2011. Thalassemias. Dalam: Manual Of Padiatric Hematology And 
Oncology.Edisi kelima. Elsivier Academic Press. 231-45. 
2. Permono B, Ugrasena I., 2012. Hemoglobin abnormal. Dalam: Permono B, Sutaryo, 
Ugrasena I, Windiastuti E, Abdulsalam M, penyunting. Buku ajar hematologi 
onkologi anak. Edisi keempat. Penerbit IDAI. 64-84. 
3. Weatherall DJ, Akinyanju O, Fucharoen S, Olivieri NF, Musgrove P., 2006. Inherited 
disorder of hemoglobin. Dalam: Weatherall DJ (editor). Disease control priorities 
in developing countries. Newyork, Oxford University Press. 663-80. 
4. Scheers N. 2013. Regulatory effects of Cu, Zn, and Ca on Fe absorption: The intricate 
play between nutrient transporter. Nutrients. 5(3) 957-70.  
5. Hashemipour M, Kelishadi R, Hovsepian S, Talaei M, Houfar H, Sepahvand N, dkk. 
2005. Zinc status in homozygous beta-thalassemic children. J Ped Neonat. 
2(4):45-8. 
6. Rink L, Haase H. 2007. Zinc omeostasis and immunity. Trends immunology. 28(1)1-4 
7. Almatsier S. 2001. Mineral mikro. Prinsip dasar ilmu gizi. Edisi ke-1. Jakarta: PT. 
Gramedia Pustaka Utama. 
8. Arijanty L, Nassar SS. 2006. Masalah nutrisi pada thalassemia. Sari Pediatri. 5(1):21-
6. 
9. Dehshal MH, Hooghooghi AH, Kebryaeezadeh A, et al. 2007. Dalam “Zinc 
deficiency aggravates abnormal glucose metabolism in thalassemia beta mayor 
patients”. Medscin. 13(5):CR235-9 
10.  Hoffbrand AV. 2010. Iron Chelation Therapy: past, present and future prospects. 
European. J. Clin. Med. Oncol. 2(3) 1-5 
11.  Fung EB, Xu Y, Trachtenberg F, Odame I, Kwiatkowski JL, Neufeld EJ, et al. 2012. 
Inadequate dietary intake in patients with thalassemia. J. Acad. Nutr. 112(7):980-
990 
12.   Scheers N. 2013. Regulatory effects of Cu, Zn, and Ca on Fe absorption: Dalam 
“The intricate play between nutrient transporter”.J. Nutrients. 5(3) 957-70.  
13.  Dehshal MH, Hooghooghi AH, Kebryaeezadeh A, et al. 2007. “Zinc deficiency 
aggravates abnormal glucose metabolism in thalassemia beta mayor patients”. 
Med.sci. 13(5):CR235-9 
14.  Kirsteen H, Maclean, John L, Cleveland, Porter JB. 2001. “ Cellular zinc ontent is a 
major determinant of iron chelator-induced apoptosis of thymocytes. Blood. 
98:3831-9. 
15.  Smith JC, Butrimovitz GP, Boeckx RL, Chu R, McIntosh ME, Prasad AS, dkk. 
Direct measurement of zinc in plasma by atomic absorption spectroscopy. Clin 
Chemistry.1979:25(8);1087-91. 
16.  Sohn YS, Breuer W, Munich A. Cabantchik ZI. 2008. Redsitribution of accumulated 
cell iron: a modality of chelation with therapeutic implications. Blood. 111:1690-
9. 
17.  Arredondo M, Munoz P, Mura CV, Nunez MT. 2003. DMT1 a physiologically 
relevant apicaL transporter of intestinal cell. American journal of physiology. 
284(6):C11525-30. 
18.  Wahidayat I. Penelitian thalassemia di Jakarta.Tesis. Jakarta: Intermega; 1979. 
19.  Arcasoy A, Dogru U, Cavdar O. Zinc deficiency in beta-thalassaemia. J Royal 
Society Med. 1982;75:671. 
20.  Tanphaichitr VS, Visuthi B, Tanphaichitr V. Causes of inadequate protein-energy 
status in thalassemic children. Asia Pacific J Clin Nutr. 1995;4:133-5. 
21.  Hashemi FS, Abolhasani M, Hakimi SM. Serumand urine level of zinc in patients 
with minorbeta thalassemic in Ali-asghar hospital duringthe years 2005-2006. 
Iranian J Pathol.2007;2(2):54-8. 
 
 
 
 
 
 
